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В обзоре проанализированы современные данные о роли липоф сцина в процессах вн три леточно о
обмена. По азана неоднозначность тра тов и значения на опления липоф сцина с позиций е о значимос-
ти в инволютивных процессах и при патоло ии. В настоящее время отс тств ют сведения морфоло ичес о-
 о хара тера, позволяющие объе тивно (в цифровом э виваленте) подойти   решению вопроса приоритет-
ности ф н ционально о значения липоф сцина при старении ор анизма или при развитии патоло ичес их
процессов.
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The modern data on the lipofuscin role in the processes of intracellular exchange have been analysed in the
review. The ambiguity of the interpretation of lipofuscin accumulation according to its importance in involutive and
pathological processes has been considered in the study. Nowadays there are no data of morphological character,
which allow objectively (in a digital equivalent) to find out the solution of the question about the functional importance
of lipofuscin during the ageing of an organism or development of pathological processes.
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Современный  ровень понимания возрастных из-
менений, происходящих в ор анизме, треб ет разра-
бот и и внедрения  оличественных методов систем-
но о и  омпле сно о анализа для объе тивно о ос-
мысления инволюционных процессов, происходящих
в т анях, ор анах и системах челове а. Достаточно
из ченные ф н циональные инволютивные измене-
ния ор анов и систем ор анизма челове а с  лини-
чес их позиций постепенно треб ют морфоло ичес-
 о о обоснования происходящих при этом измене-
ний.
На протяжении мно их лет одним из проявлений
старения челове а считалось на опление в цитоплаз-
ме  лето   ран л липоф сцина.  Этот липидо енный
пи мент, впервые описанный  Р.Вирховым еще в 1847
 од , до настояще о времени привле ает внимание
мно очисленных исследований, та   а   однозначной
тра тов и ф н циональной роли липоф сцина в про-
цессах вн три леточно о обмена не сложилось.
Большинство  авторов  считают липоф сцин пи -
ментом старения, связывая  величение  оличества
 ран л в  лет ах толь о с возрастом [6, 16, 18, 19, 22,
26, 35, 36, 37, 44, 45].  Др  ие исследователи объясня-
ют на опление  это о пи мента  патоло ичес ими
процессами, развивающимися в ор анизме [4, 14, 22,
29, 30, 47]. Кроме это о,  имеются п бли ации, по а-
зывающие, что на опление липоф сцина в  лет ах
наблюдается  а  при старении, та  и при патоло и-
чес их процессах [4, 9, 32, 38].
Гран лы липоф сцина были обнар жены еще в
позапрошлом ве е в виде пи ментных телец в неде-
лящихся постмиотичес их  лет ах. Р. Вирхов (1847)
определил эти вн три леточные в лючения и обо-
значил их  а  липопи менты, по азав их отличие от
 емосидерина и желчных пи ментов, а O. Lubarsch
(1902) на материале а топсий обнар жил липоф с-
цин во всех ор анах и т анях челове а. В 1912  од 
пи ментные  ран лы W. Hueck (1912) назвал “липо-
ф сцином” (от  реч. lipo – жир и лат. fuscus – тем-
ный) с тем, чтобы отличать их от меланиновых пи -
ментных стр  т р. Др  ие авторы исходно пользова-
лись термином “цероид” для обозначения подобных
 ран л, образ ющихся в  епатоцитах при э сперимен-
тальном циррозе печени [4].
В номен лат ре  енно о  ареотипирования чело-
ве а при про рессир ющих энцефалопатиях   детей
использ ется специальный термин – “нейрональный
цероид – липоф сциноз”,  оторым обозначается с оп-
ление цитосом в  лет ах  оловно о моз а,  оторые
по своем  химичес ом  состав  и строению являют-
ся ничем иным  а  липоф сцином. А.Б. Татарюнас
(1999) обозначает липоф сцин  а  цероид липоф с-
циновые цитосомы.
Термин “липоф сцин” в настоящее время  пот-
ребляется в дв х значениях. Первое значение  бо-
лее  з ое: этим термином называют пи мент  орич-
нево о цвета, связанный с липидами, появляющийся
в виде зерен и  лыбо  при физиоло ичес их и пато-
ло ичес их состояниях во мно их ор анах и т анях
челове а, известный та же под названием “ орич-
невый пи мент изнашивания”. Второе значение тер-
мина “липоф сцин” широ ое, им обозначают  ласс
пи ментов, известный под названием “хромолипои-
ды”, “липопи менты”,   нем ,  роме липоф сцина,
относят  емоф сцин и цероид. Каждый из этих пи -
ментов невозможно идентифицировать вследствие
сходства их физичес их и  истохимичес их свойств;
разница лишь в том, что липоф сцин в одном сл чае
встречается в  лет ах паренхимы (паренхиматозные
пи менты), а в др  ом – он обнар живается в ма ро-
фа ах  и обозначается  а   емоф сцин и цероид (ме-
зенхимальные пи менты). Термин “ емоф сцин” рядСаратовс ий на чно-медицинс ий ж рнал.  2009. Том 5. №1
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авторов вообще считают неправомочным [6, 8, 24],
та   а  ми рохимичес и он ничем не отличается от
липоф сцина и может появляться независимо от  е-
молиза эритроцитов.
Противоречивость даже в названиях, не  оворя  же
о значении липопи мента в биоло ичес их процес-
сах, об словило появление значительно о  оличества
исследований с использованием эле тронной ми -
рос опии, в рез льтате  оторых были пол чены но-
вые сведения о липоф сцине в  лет ах печени, по-
че , сердечной мышце,  оловно о моз а, попереч-
но-полосатой м с  лат ры [4, 6, 13, 31, 32, 42].
Ультрастр  т рные хара теристи и липоф сцина
подвер ались анализ  мно ими исследователями [13,
14, 39, 40]. Было обнар жено, что диаметр  ран л
варьир ет от 0,5 до 1,5 м м, но ино да встречаются
в лючения и больше о размера. Важной хара терис-
ти ой пи мента, по мнению этих авторов, является
е о высо ая осмиофильность, что свидетельств ет,
 лавным образом, о большом содержании в них ли-
пидов.
Установлено, что липоф сцин состоит из  ли о-
липопротеидно о матри са, в  отором на долю жи-
ров приходится 20-50 %, бел ов – 30-60 %, 9-20 %
составляет не поддающийся  идролиз  остато  чер-
но о цвета. Жиры на 75-80% представлены фосфо-
липидами ( ефалин, лецитин, сфин омиелин), об-
нар жены та же холестерин и е о эстеры, три ли-
цериды, прод  ты о сидации и полимеризации жир-
ных  ислот [22, 33]. В составе липоф сцина обнар -
жены все известные амино ислоты;  оличественное
соотношение  оторых может меняться в зависимо-
сти от ор ана, в  отором из чался липоф сцин. Од-
на о во всех ор анах в наибольшем  оличестве об-
нар жены:  лицин, валин, аланин и пролин. Часть
протеинов липоф сцина относится   бел ам-фер-
ментам: с наибольшим постоянством определяются
 ислая фосфатаза и неспецифичес ие эстеразы,
имеются данные о наличии моноамино сидазы, ци-
тохромо сидазы, АТФ-зы, с  цинат-, ла тат- и  лю-
 озо-6-фосфат-де идро еназы [12]. В составе  ли-
поф сцина найдены та же азотистые основания,
дериваты бензола, феноловые соединения, а из не-
ор аничес их  омпонентов – в значительном  оли-
честве   лерод, азот, фосфор, сера, ма ний и алю-
миний [3, 8, 20, 21].
В рез льтате э спериментально о исследования на
т анях мле опитающих ( р пно о ро ато о с ота,  ро-
ли ов, с сли ов,  рыс), моллюс ах, рабочих терми-
тов, разных возрастных  р пп А.Б. Татарюнас (1999)
 становил, что липоф сциновые  ран лы мо  т быть
определены  а  светящиеся в темном поле и обла-
дающие собственной флюоресценцией желтовато-
 оричневые ор анеллы, содержащие ретиноид ара-
тиноиды, липиды и бел и, о р женные дв слойной
мембранной. Они не являются “ етеро енным” поли-
мером бел ов с пере исями липидов,  а  это счита-
лось ранее, а представляют собой образ ющиеся из
эндоплазматичес о о рети  л ма тельца, на аплива-
ющиеся не толь о в терминально дифференциро-
ванных, но и делящихся  лет ах.
Формальный  енез липопи ментов в настоящее
время можно считать в  а ой-то мере выясненным
толь о в отношении мезенхимальных липопи мен-
тов, та   а  стадии их образования и динами а свойств
прослежены in vivo в  лад омышечной м с  лат ры
при синдроме “ оричневой  иш и” [15], при систем-
ных липоидозах, в э сперименте при под ожном вве-
дении животным смеси эстеров ненасыщенных жир-
ных  ислот, а та же in vitro при длительном выдер-
живании эстеров ненасыщенных жирных  ислот в
смеси с сывороточным альб мином в прис тствии
 ислорода возд ха [20]. Считается, что мезенхималь-
ные липопи менты являются прод  тами а тоо сида-
ции и перо сидации фа оцитированных жиров, и все
физичес ие и  истохимичес ие свойства пи ментов
связаны с их липидным  омпонентом.
Значение бел ово о  омпонента в образовании па-
ренхиматозных липопи ментов до сих пор остается
о ончательно не определенным. Нет однозначно о
мнения та же и о механизме их  образования. Не-
смотря на то, что стадии образования липоф сцина
прослежены в э сперименте с применением  истохи-
мичес их и эле торонноми рос опичес о о методов
– в мышечной т ани при недостат е витамина Е, в
печени, поч ах и  оже [12], остается непонятным, с
 а ими  льтраст  т рными  омпонентами  лето  свя-
зано образование пи ментов в  лет ах паренхимы.
Учитывая частое наличие  ислой фосфатазы в этом
 лассе липоф сцинов, есть мнение, что они происхо-
дят из лизосом и представляют собой “резид альные
тельца” – прод  ты о сидации и перо сидации липи-
дов, не поддающихся  идролитичес ом  действию
лизосомальных ферментов. Одна о сложный хими-
чес ий состав липоф сцина, наличие в  ран лах пи -
мента митохондриальных ферментов на ранних ста-
диях е о образования, а та же обнар жение в них фра -
ментов митохондрий и эндоплазматичес о о рети  -
л ма  позволяют не оторым авторам   азывать на воз-
можность поисхождения липоф сцина из митохонд-
рий, эндоплазматичес о о рети  л ма, аппарата Голь-
джи  или вообще из жиро-бел овых  омпле сов  ле-
точных мембран, подвер шихся разр шению и а то-
о сидации [9, 12, 33].
Мно ие исследователи пола ают, что пи менты
липидной природы образ ются в рез льтате а тоо-
 исления ненасыщенных жирных  ислот и послед -
ющей полимеризацией прод  тов о исления, при
этом наблюдается появление  идропере исей,  ото-
рые мо  т ци лизоваться с образованием полиме-
ров [9, 12, 19]. В э спериментах in vivo было по аза-
но, что в этот процесс в лючаются бел и, а непос-
редственной причиной образования липоф сцина
считают повреждение липидной перо сидацией мем-
бран  леточных ор анелл. Железосодержащие соеди-
нения –  емо лобин,  емин, цитохром С и мио ло-
бин рассматриваются  а  неспецифичес ие  атали-
заторы это о процесса [1, 41].
В расс ждениях о природе липоф сцина засл -
живает внимание единая теория S.E. Toth (1968), со-
 ласно  оторой процесс образования и на опления
липоф сцина в  лет ах об словлен превращением
ферментов, находящихся в мембранах митохондрий
и эндоплазматичес о о рети  л ма,  де они связаны
с липопротеидными   омпле сами. При необычных
 словиях обмена мембраны ор анелл подвер аются
разр шению, что сопровождается а тивацией фер-
ментов в целях сохранения вн три леточно о  оме-
остаза. Затем прод  ты распада мембран пост пают
в аппарат Гольджи, в  отором происходит о ончатель-
ная трансформация пи мента (возможно, толь о е о
липидно о  омпонента),  ран лы  оторо о из пери-
н  леарной области пост пают в периферичес ие от-
делы  лет и,  де абсорбир ют лизосомальные фер-
менты. Из изложенно о видно, что теория  S.E. Toch
дает возможность объяснить с ществование проти-
воречивых фа тов,  асающихся вопроса о формаль-
ном  енезе липоф сцина, а именно о том, с  а ими
стр  т рными  омпонентами  лет и связано образо-
вание пи мента. Ряд исследователей [2, 20] считают
эт  точ   зрения необоснованной и несостоятельной
в  енетичес ом смысле. Принимая во внимание на-
личие липоф сцина во всех животных  лет ах (на-
чиная от простейших и  ончая мле опитающими), они
считают невозможным, чтобы в процессе эволюции
сохранилась способность живых  лето    на опле-
нию нерастворимо о, ф н ционально неа тивно о
прод  та.
Неясным остается вопрос, почем  образование ли-
попи ментов (мезенхимальных и паренхиматозных)
сопровождается выраженными процессами а тоо -
сидации и перо сидации. В связи с этим с ществ ет
мнение, что липоф сцин – это прод  т жизнедеятель-
ности  лето , появляющийся лишь при особых  сло-Saratov Journal of Medical Scientific Research. 2009. Vol.5. №1.
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виях обмена (например,  меньшение эффе тивнос-
ти протеолитичес их систем), а проявление е о не-
бла оприятно о действия в этой сит ации принято
считать  ритерием повреждения  лет и [27].
А.Б. Татарюнас (1999), исследовав собственн ю
флюоресценцию липоф сцина с использованием
ми роспе трометра в широ ом эволюционном диа-
пазоне видов животных, выяснил химичес  ю при-
род  собственно о флюорофора и определил эндоп-
лазматичес ий рети  л м  а  вн три леточн ю стр  -
т р , ответственн ю за образование липоф сцина.
Было обнар жено необычное действие на липоф с-
цин возб ждающе о фл оресценцию длинноволно-
во о УФ-изл чения 365 (нм), выражающееся в воз-
 орании их собственной фл оресценции, и выяснен
механизм данно о явления. По азано, что этот эф-
фе т прис тств ет в разных т анях челове а и др -
 их мле опитающих, моллюс ов и насе омых, и в
основе е о лежит  идролитичес ий фотораспад ре-
тиноидов. Этот феномен был смоделирован in vitro
при обл чении синтетичес о о и э стра ированно о
из печени старой  рысы ретинилпальмитата. Он под-
твержден в модельных исследованиях старения и
  льт рах  лето , а та же на липоф сциновых  ран -
лах, выделенных из  лето  мио арда  р пно о ро а-
то о с ота [17]. В рез льтате этих исследований было
 становлено, что липоф сцин образ ется из эндоп-
лазматичес о о рети  л ма, имеет в своем составе
ретиноид- аратиноиды, липиды, бел и и принимает
а тивное  частие в метаболизме  лет и, а не являет-
ся балластным веществом, представляющим собой
а ре ат метаболитов,  оторые должны быть выведе-
ны из  лет и [9].
В последние  оды, при сложившемся мнении, что
липоф сцин продолжает считаться “пи ментом ста-
рения”, “свидетелем старения  леточных мембран”,
исследователей начинают больше интересовать е о
 оличественные изменения при патоло ичес их про-
цессах.
Ф н циональное значение липоф сцина было
предметом мно очисленных дис  ссий [10, 11, 14, 16,
22, 25]. В.Н. Карна хов (1971) в рез льтате произве-
денно о сравнительно о исследования свойств липо-
ф сциновых  ран л тепло ровных животных и  аро-
тиноидосодержащих  ран л нейронов моллюс ов по-
 азал их идентичность и обнар жил наличие  ароти-
ноидов в составе  липоф сциновых  ран л. Он пред-
положил, что  аротиноиды совместно с мио лоби-
ном выполняют в этих  ран лах ф н ции вн три ле-
точно о депо  ислорода, а сами липоф сциновые  ра-
н лы бла одаря наличию в них дыхательных фермен-
тов способны   производств  энер ии в  ипо сичес-
 их  словиях, в связи с чем  на опление липоф сци-
на можно рассматривать  а  рез льтат адаптации  ле-
то  с высо ой метаболичес ой а тивностью    мень-
шению с орости пост пления  ислорода в т ани.
В э спериментальных исследованиях на  лет ах
центральной нервной системы [5, 9, 11, 31, 33, 40,
42, 47] на лядно по азано, что  оличество пи мента
в ор анах и т анях зависит от их ф н циональной
а тивности. Повышенное  оличество пи мента от-
мечается в поперечнополосатых мышечных воло -
нах   людей с хорошо развитой м с  лат рой, в  лет-
 ах ю ста- ломер лярно о аппарата поче  при  и-
пертоничес ой болезни, в эпителии придат ов яиче 
по мере  силения пиноцитарной а тивности  лето 
[21, 20]. Э спериментальное из чение на опления
липоф сцина в печени, поч ах и  оже при длитель-
ном  потреблении ле арственных веществ  свиде-
тельств ет о том, что пи мент на апливается  в ор а-
нах, нес щих основн ю на р з   по дето си ации и
выделению этих веществ.
След ет отметить, что из чение липоф сцина
в основном проводилось на  леточных стр  т рах
из различных ор анов и т аней,  оторые сл жили
 добными э спериментальными системами для  е-
ронтоло ичес их исследований [9, 12, 13, 17, 19,
39, 40]. С этой же целью использовались различ-
ные ор анотипичес ие [7, 37, 13, 40] и  леточные
  льт ры [5, 27]. Было  становлено, что во мно их
постмиотичес их  лет ах различных ор анов и т а-
ней мле опитающих на апливаются бо атые липи-
дами цитоплазматичес ие в лючения, называемые
липоф сциновыми  ран лами (липоф сцин), явля-
ющиеся хара терным призна ом старения [16, 19,
22, 25, 36, 45].
Т ани челове а та же подвер ались анализ  с
морфоло ичес их позиций в возрастном аспе те. Та ,
при из чении особенностей на опления пи мента в
сердечной мышце и печени отмечено, что наиболь-
шее е о  оличество наблюдается в возрасте от 10 до
20 лет, отс тствие б рой о рас и ор анов в этом воз-
расте объясняется тем, что в молодом возрасте ли-
поф сцин обладает свойствами ранне о пи мента
(пропи мент ран л), а следовательно, менее о рашен
[1, 6]. Известно, что значительное  оличество липо-
ф сцина часто  обнар живают при внезапной (трав-
матичес ой) смерти здорово о челове а. Кроме то о,
пи мент найден   плодов, новорожденных и младен-
цев  трех месяцев жизни в  лет ах центральной не-
рвной системы, печени и сердечной мышце [18].
Старчес ие изменения со стороны  лето  сетчат и
 лаза сопровождаются  величением  оличества пи -
мента [26, 35, 37], что позволяет тра товать это  а 
явный призна  старения. Все это объясняет точ   зре-
ния мно их исследователей на липоф сцин  а  на
вн три леточный мар ер старения.
Одна о от рытие в стр  т ре липоф сцина фла-
вопротеидов и  аротиноидов, веществ, а тивно  ча-
ств ющих в метаболизме  лето , позволило нес оль-
 о пересмотреть е о роль и значение. В настоящее
время ряд авторов относят липоф сцин   нормаль-
ным  омпонентам  лето ,  частв ющим в метаболиз-
ме, в процессе  оторо о изменяется не толь о е о
 оличество, но и  ачественные по азатели пи мента
[6]. При этом отмечено е о на опление в  лет ах раз-
личных ор анов при развитии различных патоло и-
чес их процессов [4, 23, 29, 38].
Из чены особенности на опления липоф сци-
на при заболеваниях различных ор анов челове-
 а (сердца, печени, поче , сетчат и  лаза,  оры  о-
ловно о моз а) [4, 14, 22, 29, 30, 47]. Та ,  оличе-
ство пи мента в  лет ах печени обратно пропор-
ционально степени выраженности жировой дист-
рофии и воспалительных изменений [4, 32, 38], в
поперечнополосатой м с  лат ре при нейро ен-
ной атрофии обнар живают значительное  оличе-
ство пи мента [14, 22]. При заболеваниях сетчат-
 и  лаза та же отмечалось на опление липоф с-
цина в  лет ах [14, 22, 30, 34, 36, 44, 47].
В связи с   азанной неоднозначностью тра тов-
 и роли липоф сцина в инволютивных процессах и
при патоло ии вполне  орре тно выс азаться о с -
ществовании дв х противоположных точе  зрения
по этом  вопрос . С одной точ и зрения, происхо-
дит позиционирование липоф сцина  а  пи мента
старения, отстаивая е о прям ю связь, т.е. зависи-
мость  оличества  ран л толь о от возраста, с др -
 ой – липоф сцин считается по азателем патоло и-
чес о о процесса,  оторый проте ает независимо от
возраста. Этот подход отражает тенденцию делить
биоло ичес ие явления на патоло ичес ие и физи-
оло ичес ие. Одна о И.В. Давыдовс ий (1966) счи-
тал, что они принципиально неделимы, “ибо и те и
др  ие – явления естественно историчес ие, “за он-
ные” по своей с щности”, и с этой точ ой зрения
нельзя не со ласиться.
Мы считаем, что одна из причин неоднозначно-
сти тра тов и  значения липоф сцина в патоло ии
и  в процессе старения об словлена  терминоло и-
чес ой п таницей. Что имеют в вид  авторы, при-
меняя термин “старение”:  “старение отдельных
 лето ” или “старение ор анизма” в целом? Старе-
ние целостно о ор анизма и отдельных е о системСаратовс ий на чно-медицинс ий ж рнал.  2009. Том 5. №1
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– процесс асинхронный, поэтом  нельзя ис лючить,
что при том или ином патоло ичес ом процессе
происходит  с оренное “старение” тех или иных
 лето . По азателем та о о старения  лет и  и яв-
ляется на опление в ней липоф сцина. Одна о это
не свидетельств ет о старении целостно о ор аниз-
ма челове а. Нельзя ис лючить, что на опление ли-
поф сцина в  лет е является мар ером предше-
ств юще о апоптоза.
При анализе весьма незначительно о  оличества
исследований, проведенных на  т анях челове а,
необходимо отметить однообразие материала в воз-
растном аспе те, отс тствие чет ой систематизации
по возрастным периодам. Ка  правило, предметом
исследования являлся а топсийный материал  мер-
ших в пожилом возрасте без  чета соп тств ющей
патоло ии. Все это оставляет в настоящее время
от рытым вопрос о приоритетном значении степе-
ни выраженности липоф сциноза в  лет ах ор а-
нов и т аней челове а в реализации возрастных
изменений ор анизма челове а или при патоло и-
чес их процессах.
Та им образом, разноречивость данных о значе-
нии липоф сцина и е о роли в процессах вн три ле-
точно о обмена, в частности – е о месте в инволю-
тивных процессах и при патоло ии, отс тствие в из -
ченной литерат ре сведений морфоло ичес о о ха-
ра тера, позволяющих объе тивно (в цифровом э -
виваленте) подойти   решению это о вопроса, об с-
ловливают необходимость проведения дальнейших
исследований в данном направлении.
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Клофелин – анти ипертензивный препарат, обладающий аналь етичес ими и седативными свойствами.
В обзоре представлены данные о применении  лофелина в  ачестве  омпонента общей и ре ионарной
анестезии.
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Clopheline is an antihypertensive medication of analgetic and sedative properties. The review represents the data
on the use of clopheline as a component of general and regional anesthesia.
Key words: clopheline, regional anesthesia, general anesthesia, premedication.
В течение последних дв х десятилетий не   асает
интерес исследователей    лофелин   а    препара-
т , использ емом  на различных этапах анестезио-
ло ичес о о пособия и при разнообразных видах ане-
стезии. В фарма оло ичес их справочни ах о  ло-
фелине  оворится толь о  а  о препарате для лече-
ния  ипертоничес ой болезни [5, 16, 19, 24].
Клофелин (Сlophelinum, Clonidine hydrochloride) –
2-(2,6-Дихлорфениламино) -имидазолина  идрохло-
рид – это анти ипертензивное средство, действие  о-
торо о связано с хара терным влиянием на нейро-
 енн ю ре  ляцию сос дисто о тон са.
По химичес ой стр  т ре  лофелин близо    на-
фтизин  и  силометазолин , стим лир ющими пери-
феричес ие б-адренорецепторы и обладающими
сильным сос дос живающим действием. При э спе-
риментальном исследовании  лофелина выяснилось,
что он та же о азывает сос дос живающее действие
и вызывает повышение артериально о давления,
одна о это действие является  рат овременным и
вслед за ним развивается длительный  ипотензив-
ный эффе т. При  линичес ом из чении было обна-
р жено выраженное анти ипертензивное действие,
а та же седативное действие  лофелина. Дальней-
шими исследованиями  становлено, что е о  ипотен-
зивное действие связано со специфичес им стим -
лир ющим влиянием на пресинаптичес ие α-2-ад-
ренорецепторы центральной нервной системы (ло-
 ализ ющиеся преим щественно в ядрах одиночно-
 о тра та продол овато о моз а), следствием  оторо-
 о является  меньшение симпатичес ой имп льсации
  сос дам и сердц , приводящее в свою очередь  
снижению сердечно о выброса и периферичес о о
сос дисто о сопротивления и артериально о давле-
ния. Клофелин обладает в не оторой степени аналь-
 етичес ой а тивностью [19].
В 70-80-х  одах прошло о ве а  лофелин широ-
 о применяли для лечения больных артериальной  и-
пертонией. В последнее же время в связи с выяв-
ленными с щественными недостат ами (сильное се-
дативное действие, синдром отмены и др.) и созда-
нием новых эффе тивных и безопасных препаратов,
е о использование с этой целью значительно со ра-
тилось, одна о значения он не потерял. Клофелин
весьма эффе тивен для   пирования  ипертоничес-
 о о  риза [19].
Альфа-адренер ичес ие механизмы анестезии ис-
след ются  же более ста лет. Впервые для с барах-
ноидальной анестезии был применен  о аин,  ото-
рый  роме местноанестезир юще о действия обла-
дает свойством ин ибировать действие норадрена-
лина, пос оль   сам по себе является α−2-адрено-
мимети ом. В начале ХХ в. было  становлено, что
адреналин способен вызывать анал езию при с бд -
ральном введении [44] . В настоящее время этот эф-
фе т адреналина связывают со стим ляцией б-2-ад-
ренорецепторов. Более 50 лет назад адреналин стал
использоваться в  лини е, и с е о помощью добива-
лись довольно эффе тивной анал езии [38].
В 1984  . A.Tamsen. и T.Gordh [41] ввели раствор
 лофелина в эпид ральное пространство дв м боль-
ным с хроничес им болевым синдромом. С тех пор
 лофелин стал применяться в  ачестве  омпонента
ре ионарной анестезии.
Се одня  лофелин использ ется при различных
видах общей и ре ионарной анестезии. α-2-адрено-
рецепторы расположены в первичных афферентных
нервных о ончаниях ( а  в периферичес их, та  и в
спинномоз овых нервах), в нейронах поверхностной
пластин и спинно о моз а и в нес оль их ядрах ство-
ла моз а,  оторые принимают  частие в развитии ане-
стезии. Это подтверждает возможность использова-